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Resumo 
O sono é um processo biológico implicado em inúmeras funções vitais de regulação de 
processos metabólicos e endócrinos. Por seu lado, a obesidade pediátrica é uma 
epidemia com repercussões médicas e psicossociais documentadas, sendo essencial uma 
intervenção precoce.  
Recentemente tem-se verificado uma tendência de agravamento da qualidade do sono e 
diminuição da duração do mesmo em idade pediátrica, simultânea ao aumento da 
prevalência de obesidade na mesma faixa etária; estes factos contribuem para que, cada 
vez mais, se considere uma relação entre ambas as patologias. 
Dada esta potencial co-morbilidade, crê-se que uma intervenção com o intuito de 
melhorar os hábitos de sono em idade pediátrica possa ser uma estratégia eficaz na 
prevenção e tratamento da obesidade. 
Nesta revisão pretende-se apresentar os dados existentes relativos à associação entre o 
sono e o risco de obesidade, e aos mecanismos através dos quais o sono possa interferir 
no peso das crianças e adolescentes, nomeadamente no desenvolvimento ou na 
manutenção da obesidade. 
 
Abstract 
Sleep is an intricate biologic process that has numerous endocrine and metabolic 
implications, as it is a vital regulator of such processes. On the other hand, Paediatric 
obesity is considered an epidemic with documented medical and psychosocial 
associated risks, therefore requiring an early peremptory intervention. 
Recently, children’s sleep quality and duration have been declining, as paediatric 
obesity rates climb, contributing to the thinking which suggests some relation between 
both these pathologies.  
Given this potential co-morbidity, it is now believed that enhancing children’s sleep 
may be an effective strategy for preventing and treating paediatric obesity.  
The present review aims to provide a comprehensive update of the association between 
sleep and obesity risk and shed some light on the understanding of the underlying 
mechanisms through which sleep may play a role in development and maintenance of 
child obesity. 
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Introdução 
 
Nos últimos anos tem-se assistido a um crescente interesse médico na área do sono em 
idade pediátrica, reflexo de investigações que associam a privação de sono a 
perturbações físicas, emocionais, cognitivas e comportamentais. Há muito que está 
ultrapassado o conceito de sono enquanto estado de inatividade; o processo de 
aprendizagem e consolidação da memória, reparação celular e desenvolvimento 
cerebral, estão entre as funções mais importantes do sono.1,2,3  
 
É também evidente a influência do sono no estado de saúde e recuperação de doença. A 
privação de sono pode conduzir a uma desregulação do sistema imunitário, com 
aumento dos parâmetros inflamatórios, do sistema neuroendócrino, com influência no 
crescimento e na recuperação da doença4 e no sistema cardiovascular, podendo conduzir 
a obesidade, hipertensão arterial (HTA), dislipidémia e diabetes mellitus.5 
 
Desta forma, um padrão de sono adequado é um importante determinante de saúde para 
crianças e adolescentes, e perturbações nos hábitos de sono têm implicações 
patológicas.  
 
A redução progressiva do número total de horas de sono em crianças e adolescentes, 
problema emergente na sociedade contemporânea, fruto da industrialização e 
modernização, tem despoletado o diagnóstico de perturbações sono, com aumento da 
sua identificação em idade pediátrica. 
 
Coincidência ou não, tem-se assistido, de igual forma, ao agravamento da epidemia da 
obesidade a nível mundial, com uma prevalência cada vez maior de crianças e 
adolescentes com excesso de peso e obesidade. 
 
 Tendo por base esta evolução epidemiológica, vários estudos6,7,8,9,10 têm sido 
conduzidos no sentido de relacionar a duração e qualidade do sono com o excesso de 
peso e obesidade, de forma a identificar qual a relação entre estes dois fatores. Hoje em 
dia, não só se sabe que ambos estão relacionados, como se acredita que uma correta 
higiene do sono poderá ter implicações na prevenção e até no tratamento da obesidade. 
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Neste artigo de revisão serão abordadas as relações entre sono e obesidade, 
contextualizadas na sua importância epidemiológica. 
 
 
 
Definição do trabalho e objetivos da revisão da literatura médica 
 
O objetivo desta revisão da literatura médica sobre Sono e Obesidade em Idade 
Pediátrica é atualizar, e juntar no mesmo documento, informação proveniente de 
estudos epidemiológicos, meta-análises, estudos transversais e prospetivos e revisões 
sistemáticas, a nível mundial, que estabeleçam uma associação entre alterações no sono 
e o risco de obesidade. Pretende-se, assim, condensar a informação científica existente 
que correlaciona alterações na duração e qualidade do sono (incluindo perturbações do 
mesmo) com a sua influência no peso e composição corporal.  
 
A contextualização clínica e epidemiológica relativa a ambos os conceitos – sono e peso 
– pretende introduzir os avanços científicos que têm sido realizados no estabelecimento 
de uma relação bidirecional e possíveis vias envolvidas nessa relação.  A necessária 
intervenção na área da higiene do sono das crianças, quer na área da obesidade, justifica 
o melhor esclarecimento e divulgação da relação entre o sono e o peso, que aqui se 
pretende resumir. 
 
Esta tese de mestrado pretende, também, acrescentar uma perspetiva pessoal, cujo 
propósito é sugerir estudos e investigações futuras nesta área, particularmente em 
Portugal, onde os dados ainda são escassos.  
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1. Sono  
1.1 Generalidades e influência do sono na saúde  
 
O sono é uma necessidade básica de todos os seres vivos, cuja influência abrange áreas 
tão importantes como a maturação do sistema nervoso central (SNC) e o 
desenvolvimento psico-motor, cognitivo e comportamental, sendo essencial para que 
estes processos ocorram dentro da normalidade.11,12 A qualidade de sono afeta a saúde e 
o neurodesenvolvimento de diversas formas; para além de manter o normal 
funcionamento do cérebro, o sono tem um papel importante no controlo de diversos 
sistemas do organismo, aspeto que se torna mais evidente em estados de privação de 
sono.4 Perturbações do sono que resultem em sono insuficiente e não reparador, afetam 
níveis superiores das funções cognitivas do indivíduo – nomeadamente nas áreas da 
aprendizagem, memória, capacidade de abstração, flexibilidade e criatividade do 
pensamento. Interferem, também, na regulação do humor4 e na modulação das emoções 
humanas.1,2,3,13,14,15  
 
Concomitantemente, o sono tem também um papel importante na regulação do 
metabolismo endógeno16,17,18 – estados de privação de sono desregulam estes 
mecanismos, levando a um aumento dos marcadores inflamatórios e pró-inflamatórios, 
uma diminuição na imunidade e um aumento do risco de diversas patologias como a 
HTA, dislipidémia e diabetes mellitus.19,20,21 Estados de privação de sono estão, ainda, 
associados a um aumento da mortalidade22,23,24 por todas as causas e a um aumento de 
eventos cardiovasculares,25,26 sobretudo em estados de insónia crónica. 
 
Crianças com horários irregulares ou tardios relativos ao sono, com uma duração 
inadequada do mesmo (neste caso, reduzida), têm piores resultados académicos em 
relação aos seus pares com padrões de sono mais regulares.27,28 Uma diminuição 
significativa das horas de sono pode ter implicações graves na saúde e no desempenho 
académico destas crianças,29 estando associada a um aumento da incidência de 
dificuldades de aprendizagem.28 Um padrão de sono com duração insuficiente foi, 
ainda, associado a um aumento da sonolência diurna e uma diminuição do estado de 
alerta, sobretudo em adolescentes.30  
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A privação de sono está, também, relacionada com maior prevalência de lesões não-
intencionais em idade pediátrica (i.e, mais acidentes),31,32 problemas imunológicos e 
distúrbios do foro da ansiedade e comportamento.33 
 
A associação da privação de sono com o excesso de peso34,35,36 e obesidade33 em idade 
pediátrica também está bem descrita, havendo ainda uma associação negativa entre 
alterações na duração do sono e o desenvolvimento pubertário.37 
 
Todos estes dados apontam para uma crescente evidência da associação poderosa entre 
um padrão inadequado de sono e um grande espectro de défices funcionais, quer em 
termos sociais, quer em termos de saúde física e mental. 
 
Apesar destas evidências e reconhecimento da relação bidirecional entre sono e saúde, 
faltam ainda linhas orientadoras nacionais e internacionais, adaptadas a cada país e 
cultura, que estabeleçam o padrão adequado de sono. As recomendações relativas à 
duração de sono mais divulgadas são aquelas do Center of Disease Control (CDC), 
baseadas unicamente na duração do sono das crianças e adolescentes Americanos que, 
de acordo com comparações feitas com vários estudos internacionais30 será, 
aparentemente (em termos basais), mais reduzida relativamente aos seus pares Europeus 
e Australianos.  
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1.2 O Sono e a sua privação 
 
Tendo em conta o papel ativo do sono no crescimento e desenvolvimento infantis, 
influenciando também as funções cognitivas e a aprendizagem,38,39,40 é da maior 
relevância perceber quais as implicações de perturbações do sono, incluindo aquelas 
relacionadas com a sua duração.  
 
Ao longo dos anos o padrão de sono tem-se vindo a modificar, uma tendência que se 
tem verificado transversal em termos globais. Se na primeira metade do século XX a 
média de horas de sono era de cerca de 9h/dia, desde então tem-se registado uma 
diminuição neste número, sobretudo nas sociedades urbanas, chegando a valores médios 
de 7,5h/dia; o problema revela-se mais grave quando se percebe que a percentagem de 
pessoas a dormir menos de 6h/dia é bastante significativa.41 É importante perceber que 
as perturbações do sono em crianças são patologias comuns42,43 e que um dos maiores 
problemas se prende com a duração do sono.  
 
Evidência científica recente mostra-nos que a duração do sono nas crianças, ou seja, o 
número total de horas de sono por dia, sofreu um declínio nas décadas recentes, desde a 
primeira infância até à adolescência, numa redução média de 30 a 40 minutos por noite, 
aproximadamente.44,45 Tim Olds et al, num estudo que envolveu 4032 crianças dos 9 aos 
18 anos, realizado na Austrália em 2010,30 concluiu que cerca de 20% das crianças 
estudadas não cumpriam os critérios do CDC que estabelecem as recomendações diárias 
em relação ao sono nesta faixa etária e que, apesar de não haver diferença significativa 
entre géneros, há um claro aumento com a idade – há uma tendência para que o sono 
seja progressivamente pior ao longo do crescimento.30 A privação de sono tem-se, 
portanto, tornado cada vez mais comum na sociedade atual.4 
 
Importa saber que, em relação à duração total de tempo de sono (sleep time), e inclui-se 
nesta definição o sono noturno e o sono diurno, esta tende a diminuir com o aumento da 
idade, havendo assim um declínio do número de horas de sono.29,30 Contudo, esta 
diminuição é muito mais acentuada em dias de escola do que em ‘dias livres’ – 
resultado das pressões sociais e atividades tardias, associadas ao horário fixo de início 
da escola –, levando a um grande aumento da diferença (i.e. do “gap”) da duração do 
sono entre os diversos dias da semana.30 Verifica-se, assim, que algumas crianças e 
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adolescentes sofrem uma privação cíclica do sono, especificamente em dias de escola.30 
Assim sendo, esta tendência deve orientar a avaliação dos problemas de sono de forma 
sistematizada. 
 
Num outro estudo, realizado por Andrade MM em 1993, acerca dos padrões de sono dos 
adolescentes,46 cerca de 60 a 70% dos adolescentes referiram ter necessidade de dormir 
mais horas por noite; este estudo baseou-se num questionário realizado aos próprios 
jovens, onde estes indicavam que não se sentiam descansados e que teriam necessidade 
de mais horas de sono. Este estudo concluiu, também, que a hora de deitar aumenta com 
a idade, mas que a hora de acordar apenas sofre alterações com a idade em ‘dias livres’ 
(dias sem escola), pelo que invariavelmente irá aumentar o número de horas “perdidas” 
de sono à medida que o jovem cresce – a chamada dívida de sono. Este aspeto reduz, 
ainda mais, os efeitos benéficos de uma boa noite de sono.30 
 
Esta ciclicidade em relação à duração deficitária do sono em dias de escola vs ‘dias 
livres’ é normalmente mitigada por comportamentos compensatórios – o dito “sono de 
compensação” (catch-up sleep) – durante os fins-de-semana e as férias.47 Este 
comportamento é facilmente avaliado através da análise de diários de sono de 
adolescentes, que acordam muito mais tarde nos ‘dias livres’;30,48 esta faixa etária é 
particular pois, para além de todos os comportamentos sociais que conduzem a um 
início de sono mais tardio, sofre do atraso de fase, motivado pelo pico mais tardio da 
secreção de melatonina – o que, de forma intrínseca, também origina um início de sono 
mais tardio.49  
 
Outra das conclusões retirada da literatura, também associada a este conceito da 
existência de uma necessidade de “compensação do sono”, é a de que outra das formas 
de recuperar as horas de sono ‘perdidas’ corresponde à realização de curtos períodos de 
sono diurnos – como demonstrado por Aishworiva, num estudo realizado em 
Singapura,29 com a participação de 372 crianças: cerca de 70% das crianças que 
apresentava franca diminuição da duração do sono noturno necessitava de dormir 
durante o dia (i.e. realizar uma sesta), sendo esta percentagem superior à de estudos 
anteriores; o estudo realizado por Inglowstein (2003)44 avaliou a duração do sono na 
infância e adolescência, revelando que apenas cerca de metade das crianças teria esta 
necessidade de repouso diurno. Este aumento na prevalência do sono diurno foi 
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atribuído sobretudo à duração inadequada do sono noturno nesta população e, 
potencialmente, a algumas diferenças culturais em termos de hábitos do sono.29 
Contudo, e apesar de a necessidade de sono diurno estar intimamente correlacionada, 
ainda que não de forma exclusiva, com uma duração inadequada de sono noturno, e de 
estar documentado que uma diminuição deste último tende a resultar num aumento do 
primeiro, atualmente não há evidência que suporte concretamente a efetividade do sono 
diurno como substituto do sono noturno em idade pediátrica.29 Vários estudos têm sido 
conduzidos nesta área, sobretudo através da aplicação do Questionário de Hábitos de 
Sono das Crianças (CSHQi - anexo 1)50 – validado em Portugal, que se foca nas 
perturbações do sono mais comuns nesta faixa etária. A avaliação da existência de uma 
potencial perturbação do sono ou de um estado de privação, ou sono insuficiente, numa 
criança, com base neste questionário, engloba uma avaliação dos seguintes domínios: 
duração do sono, comportamentos durante o sono, despertares noturnos e matinais, e 
sonolência diurna.29,51   
 
De acordo com o Internacional Classification of Sleep Disorders - 3rd edition52 (ICSD-
3), as perturbações do sono dividem-se em insónia, perturbação respiratória associada 
ao sono, hipersonolência central, doenças do ritmo circadiano, parassónias e doenças do 
movimento associadas ao sono. Todas elas interferem na qualidade e/ou quantidade de 
sono, sendo, sem dúvida, a insónia aquela mais prevalente em idade pediátrica – e, 
dentro desta, a insónia comportamental da infância e a inadequada higiene do sono.   
 
É, ainda, relevante referir que os problemas de sono têm maior prevalência em 
sociedades urbanizadas, apesar de se notarem algumas variações geográficas, mesmo 
em sociedades com níveis de urbanização semelhante.53 
 
Não obstante desta conclusão se basear num estudo realizado em Singapura,29 já 
descrito anteriormente, e que utilizou métodos comparativos em relação a diversos 
países asiáticos mais ou menos desenvolvidos, poder-se-á extrapolar, ainda que com 
                                                     
i O CSHQ - questionário de hábitos de sono das crianças – é um questionário retrospetivo 
respondido pelos pais, que avalia o comportamento do sono em crianças em idade escolar. As 
perguntas foram selecionadas para incluir as apresentações mais comuns dos sintomas das 
perturbações pediátricas do sono mais frequentes, segundo o ICSD (internacional classification 
of sleep disorders). Este questionário é adequado para identificar as crianças com possíveis 
distúrbios de sono, fazendo um screening nesta faixa etária. É ainda importante salientar que o 
CSHQ exclui potenciais perturbações que possam confundir o diagnóstico. (em anexo – anexo 1) 
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precaução, para as restantes sociedades urbanas e países mais desenvolvidos (aqui 
poderemos incluir Portugal); este estudo aborda as alterações disruptivas do padrão 
normal do sono, não apenas em termos de duração, mas também em termos de 
qualidade, relacionando-as com outros fatores, como os padrões de sono sociais e 
familiares (sobretudo parentais), a exigência escolar e laboral, e com diversos 
comportamentos potencialmente relacionados (como períodos de ecrã) – que 
inerentemente estão associados a uma maior urbanização, tornando-os mais específicos 
ou mais prevalentes nestas sociedades desenvolvidas.  
 
Para além da urbanização, outros fatores foram identificados como potenciadores de 
perturbações do sono, como um baixo estatuto socioeconómico do agregado familiar54 e 
o excesso de peso e obesidade55 – duas realidades também elas relacionadas.  
 
Porém, há ainda um outro fator a ter em conta em relação a manter uma duração 
adequada do sono na infância – a perceção parental. O papel dos pais enquanto modelos 
a seguir é fundamental. A restrição do sono nos adultos pode influenciar o 
comportamento das crianças em relação aos seus próprios hábitos de sono,29 sendo 
essencial uma correta e adequada higiene do sono para toda a família.   
 
Para além dessa influência que o padrão familiar de sono e as rotinas familiares, assim 
como o estilo de vida, têm nas crianças, a perceção que os pais têm em relação ao sono 
dos seus filhos pode ser um entrave para a nossa intervenção e mesmo na identificação 
de potenciais problemas. Ainda em relação ao estudo já descrito, realizado em 
Singapura,29 identificou-se que 31,4% das crianças estudadas teriam perturbações do 
sono, sobretudo no domínio da duração do mesmo; contudo, a perceção parental não 
correspondia aos casos detetados, sendo que 84,1 % dos pais inquiridos achavam que os 
seus filhos tinham uma duração de sono adequada e uma percentagem ainda maior – 
90,3% – não consideravam que houvesse qualquer problema ou perturbação relacionada 
com o sono do seu filho; mesmo aqueles que admitiam existir algum problema 
consideravam-no transitório, normal da idade, e que se resolveria de forma 
independente da intervenção. 
  
A discrepância na perceção parental é um problema mundial, com uma oscilação entre 
os 10% e os 75% de pais a relatarem problemas de sono ou dificuldades em dormir das 
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suas crianças.47 Como referido anteriormente, várias condicionantes, sobretudo 
culturais, conduzem a esta diferença de relatos; alguns estudos56 revelam que apenas 
uma pequena percentagem de pais inclui a abordagem deste problema na consulta de 
vigilância de saúde infantil, tornando este um problema sub-diagnosticado e, por isso, 
de difícil intervenção.50 Em Portugal está preconizado que se deve abordar o tema do 
sono em consulta, estando este contemplado no Programa Nacional de Saúde Infantil e 
Juvenil;57 deve-se, assim, perguntar ativamente aos pais como é o sono da criança, 
tendo em conta a discrepância na interpretação destes problemas.  
 
Outro problema que tem sido identificado através de inquéritos realizados a todo o 
agregado familiar30 é que, não só os pais, mas também as próprias crianças e 
adolescentes, em termos latos ‘a família’, não compreendem o impacto que o sono, 
neste caso o défice de horas de sono e a disrupção do mesmo (o dito “sono mau” ou 
“não repousante, perturbado”), têm na sua saúde e no seu peso – inclui-se aqui 
oscilações de peso e “weight status” ao longo da infância e adolescência, e mesmo no 
futuro enquanto adultos.30 
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2. Obesidade 
2.1 Obesidade - Generalidades e epidemiologia 
 
Concomitantemente com as alterações nos padrões de sono destas últimas décadas, 
verifica-se outro fenómeno epidemiológico relacionado com o peso das crianças e 
adolescentes. 
 
De acordo com vários estudos realizados nos últimos 20-30 anos,6,58 enquanto o número 
de crianças e adolescentes com excesso de peso ou obesidade aumentou, a qualidade e 
duração do sono, especialmente noturno, na mesma população, diminuiu, parecendo 
haver assim uma relação proporcionalmente inversa entre as duas variáveis. Estabelece-
se, desta forma, uma ligação entre a diminuição do número total de horas de sono e o 
aumento da prevalência de obesidade e síndromes metabólicas.4 
 
A obesidade pediátrica é já considerada uma epidemia crescente a nível mundial, que 
afeta mundialmente cerca de 155 milhões de crianças em idade escolar ,59 sendo 
que em países como os Estados Unidos da América (EUA) a percentagem da população 
nesta faixa etária afetada (com excesso de peso ou obesidade) ronda os 32%.60 
Globalmente, a obesidade mais que duplicou desde 198061 e dados da OMS (2013) 
indicam que cerca de 42 milhões de crianças com idades compreendidas entre os 0 e os 
5 anos têm excesso de peso ou são obesas, um número que aumentou desde 1990 (altura 
em que o número de crianças afetadas seria de 32 milhões). Prevê-se que, sem qualquer 
intervenção, este número aumente para os 70 milhões até 2025, numa clara cinética 
ascendente desta epidemia.62,63  
 
Em Portugal, uma em cada três crianças sofre de excesso de peso ou obesidade.61 De 
acordo com dados da Comissão Europeia, Portugal está entre os países da Europa com 
maior número de crianças afetadas por esta epidemia. Segundo o estudo realizado em 
2013-2014 pela Associação Portuguesa Contra a Obesidade Infantil (APCOI),61 que 
contou com 18.374 crianças (uma das maiores amostras neste tipo de investigação a 
nível nacional), 33,3% das crianças entre os 2 e os 12 anos têm excesso de peso, e 
destas 16,8% são obesas. Os dados da Sociedade Portuguesa para o Estudo da 
Obesidade (SPEO)64 responsável pela prevenção e monitorização da obesidade e 
controlo de peso no nosso país, revelam que a obesidade é uma patologia que afeta 
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cerca de 11% das crianças e 6% dos adolescentes, números preocupantemente elevados 
(dados de 2008, que excluem indivíduos com excesso de peso, referindo-se unicamente 
a indivíduos com obesidade, como definido pelo seu índice de massa corporal [IMC]). 
Outros estudos referidos também na publicação da SPEO64 relativos à prevalência do 
excesso de peso e obesidade concluíram que, entre os 7 e os 9,5 anos de idade, cerca de 
31,5% das crianças portuguesas é obesa ou tem excesso de peso (aproximadamente 
20,3% com excesso de peso e 11,3% com obesidade, dados de 2004); este número 
diminuiu em faixas etárias superiores com valores de cerca de 12% relativo ao excesso 
de peso e 3% relativo à obesidade na faixa etária dos 10 aos 16 anos (dados de 2001-
2002) – esta variação de valores poderá ser um espelho do aumento da incidência destas 
patologias nos últimos anos, afetando por isso crianças mais novas, que nasceram no 
pico desta epidemia. Por outro lado, os resultados do estudo EpiTEEN realizado a 
adolescentes entre os 13 e os 14 anos entre 2003-2004, e publicados ainda no mesmo 
documento da SPEO,64 vão de encontro aos resultados da APCOI, com percentagens 
superiores em termos de prevalência destas patologias, registando uma média de 27% 
de jovens afetados (cerca de 20% com excesso de peso e 6-7% com obesidade). Desta 
forma, é seguro afirmar que a prevalência destas patologias não só está a aumentar, 
como é bastante elevada no nosso país, constituindo assim um problema de saúde 
pública que necessita de intervenção. 
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3. Sono e Obesidade 
3.1 Sono e o risco de obesidade  
 
Observações epidemiológicas recentes29 revelam uma relação recíproca entre a duração 
do sono e a prevalência de obesidade a nível global nas últimas décadas, sendo que um 
aumento do IMC tem acompanhado o declínio da duração do sono.  
 
As alterações nos padrões de sono em idade pediátrica, anteriormente referidas, têm 
sido associadas a um aumento do risco de excesso de peso34 e obesidade33 em idades 
jovens. Através da análise de 29 estudos realizados em 16 países (meta-análise 
publicada em artigo de revisão sobre este tema),48 concluiu-se que uma duração curta de 
sono está associada a um aumento do risco de excesso de peso e obesidade, interferindo 
não só com peso em si, mas também com a composição corporal, aumentando a 
percentagem de gordura corporal.65 Apesar de variações na duração de horas máximas 
de sono por noite entre estudos, todos mostraram uma associação negativa entre a 
duração do sono e o risco de obesidade, e a maioria dos resultados foram significativos 
mesmo após realização de controlo para eliminar potenciais variáveis de confundimento 
(i.e., excluindo as variáveis que poderiam influenciar diretamente o peso das crianças e 
adolescentes, e aumentar de forma independente o risco de obesidade – como o IMC 
dos pais, o peso à nascença, o sedentarismo, o padrão alimentar familiar, o uso de 
aparelhos eletrónicos, o tempo de ecrã). 
 
Foi descrito que uma duração do sono noturno inferior a 7h corresponderia a um 
aumento significativo do risco de obesidade em ambos os géneros e todas as faixas 
etárias,66 sendo que Taveras et al65 estabeleceu que este mesmo risco estaria elevado 
entre os 3 e os 5 anos caso o número de horas de sono fosse inferior a 12h por noite.  
 
Salienta-se, ainda, os resultados obtidos por Touchette et al,67 que estabelecem que 
crianças com um padrão de sono de curta-duração (short-sleepers) têm uma 
probabilidade aproximadamente três vezes superior de terem excesso de peso ou 
obesidade, quando comparadas com crianças que dormem consistentemente mais de 
11h por noite.68 Chen et al,69 estudando o mesmo padrão de sono, concluiu que o risco 
sofre um aumento de 52% em crianças que têm padrão de sono de curta-duração, 
acrescentando que este aumento do risco é ainda superior, chegando aos 92%, para 
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crianças com um padrão short-sleep que em simultâneo têm também perturbações do 
sono.70 Esta associação entre sono de curta-duração e obesidade é mais importante em 
faixas etárias mais jovens.71  
 
Foi também descrito por Chantelle et al48 que não é só a duração do sono em si que 
influencia o weight status dos jovens, mas também o timing do sono, ou seja, o horário 
de repouso – neste caso, horas de deitar mais tardias apresentam-se como um fator de 
risco importante para o excesso de peso e obesidade – dados corroborados por vários 
estudos realizados em crianças e adolescentes.71,72,73,74  
Pode dar-se o caso em que a relação entre este horário mais tardio de deitar (atraso na 
hora de ir para a cama) e as alterações de peso se devam apenas à potencial relação 
entre a diminuição da duração do sono total, o que explicaria a associação bastante 
significativa entre uma hora de deitar tardia e o risco de obesidade. Contudo, não se 
pode descartar a hipótese de que o próprio atraso no ciclo circadiano, e a sua influência 
na regulação metabólica, possa interferir e ter um papel de relevo no risco de 
desenvolvimento de excesso de peso ou obesidade.70 É, contudo, importante ressalvar 
que não foi encontrada qualquer associação entre a hora de acordar e um risco superior 
de aumento de peso/gordura corporal.70 
 
Outro parâmetro avaliado, para além da duração do sono, foi a influência da qualidade 
do mesmo – padrões de sono irregulares ou ‘problemáticos’ e perturbações do sono em 
idade pediátrica foram associados de forma independente (excluindo outras variáveis) a 
um aumento de risco de desenvolver obesidade em idade adulta.75 
 
 
3.2 Relação bidirecional entre sono e peso 
 
Esta relação de causalidade depende de mecanismos fisiológicos, endócrinos e 
metabólicos complexos (imagens 1 e 2, pág. 22). O que se sabe, hoje em dia, é que há 
uma associação entre a duração reduzida do sono e alterações das “vias da fome” 
(eating pathways), ou seja, uma desregulação das vias que regulam a necessidade de 
comer.66 Os mecanismos propostos para este efeito obesogénico prendem-se 
essencialmente com duas variáveis: fatores hormonais e fatores comportamentais. 
Estados de privação de sono provocam alterações significativas que afetam a ativação 
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do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal,4 com consequências metabólicas e endócrinas 
importantes.76 
Tal como já referido nesta revisão, uma duração inadequada do sono e/ou perturbações 
na qualidade do mesmo, têm uma influência negativa no peso, interferindo também no 
metabolismo endógeno.29,30,50,51 Estudos realizados em adultos, e que poderemos 
extrapolar com precaução para a população pediátrica, documentam mudanças 
comportamentais e psicológicas em resposta a estados de privação de sono que, 
cronicamente, podem promover o aumento de peso65 com adoção de hábitos e estilos de 
vida não saudáveis e comportamentos alimentares errados.77 Os mesmos estudos 
demonstram, também, que há um aumento no intake calórico, tanto proveniente de 
“snacks”,77 como das próprias refeições principais, que se tornam mais calóricas e com 
maior quantidade de comida,78 sugerindo que quando não se obtém descanso suficiente 
ou quando o sono é insuficiente, há um risco aumentado de obesidade atribuível, pelo 
menos em parte, a mudanças neuroendócrinas e comportamentais.65 Esta diminuição 
das horas de sono associada ao aumento do intake/aporte calórico, e a um aumento da 
própria quantidade ingerida, poder-se-á dever puramente a um aumento do consumo de 
alimentos mesmo sem fome (“snacking” ou “petiscar”, englobados no conceito de 
’comer sem fome’) ou poderá dever-se também à existência de mais tempo disponível 
para comer (ingestão nas horas em que não dorme).79,80 Outro fator importante é o facto 
de estados de privação de sono interferirem no dispêndio de energia, diminuindo-o (i.e., 
a energia total gasta pelo indivíduo ao longo do dia será menor, numa perspetiva de 
‘poupança energética metabólica’).81 
 
 
3.3 O ciclo circadiano e o metabolismo endógeno 
 
A secreção fisiológica de determinadas hormonas é influenciada pelo sono e pelo ciclo 
circadiano, nomeadamente a secreção de prolactina, melatonina, cortisol, insulina, 
tirotropina e da hormona do crescimento,82 salientando-se a importância da maioria 
destas hormonas na regulação do crescimento, peso e composição corporal, ocorrendo 
um estado de up-regulation hormonal em casos de privação do sono.83  
 
Outras hormonas importantes na regulação do apetite, como a grelina e a leptina, 
também têm a sua secreção alterada em estados de privação de sono. Estudos 
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demonstraram que uma diminuição das horas de sono associa-se a valores mais baixos 
de leptina em circulação84,8586 e, concomitantemente, a um aumento dos valores de 
grelina;87 esta combinação de fatores está implicada numa desregulação das vias que 
controlam o apetite,87  resultando num aumento da fome/apetite, associada a uma maior 
motivação para comer e a uma maior ingestão alimentar (food intake) per se.  
A relação entre o sono de curta-duração e perturbações endócrinas está bem 
estabelecida, sendo que os short-sleepers têm comprovadamente uma diminuição dos 
níveis de leptina, associados a uma diminuição da tolerância à glicose, uma 
dessensibilização da insulina, concomitantes a um aumento da grelina e do apetite.4,69 
Estas alterações, sobretudo no metabolismo da glicose, podem conduzir ao 
desenvolvimento de síndrome metabólica,4 devido ao aumento da estimulação simpática 
e upregulation de cascatas inflamatórias.4  
 
Apesar de poucos estudos existentes, também na população pediátrica está descrita a 
associação entre o sono e perturbações metabólicas,48 destacando-se níveis baixos de 
péptido C em circulação, um aumento da insulina em jejum, um aumento dos picos 
insulinémicos e um aumento da resistência à ação da insulina, resultando num estado 
hiperglicemiante – estas poderão constituir novas vias de influência do sono no peso e 
na sua contribuição para o desenvolvimento de obesidade.  
 
 
3.4 Sono e o comportamento alimentar 
 
Têm surgido cada vez mais estudos que, para além de estudarem a associação sono-
peso, se debruçam sobre as variáveis que possam mediar esta relação – p. ex. a ingestão 
de comida.  
Um estudo88 concluiu que indivíduos com maior tempo de duração do sono diurno vs 
nocturno (i.e. que dormem mais durante o dia) têm um aumento da vontade de comer 
(food cravings). Outro estudo89 concluiu que sono de curta duração está associado a um 
maior consumo de alimentos com maior densidade e maior valor energético 
(especificando, nomeadamente: aumento do consumo de pizza, massas e açúcar 
refinado), sendo que um sono mais longo e reparador está associado a um maior 
consumo de alimentos mais nutritivos (frutas e vegetais). O sono de curta-duração está, 
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portanto, associado a comportamentos que promovem o aumento de peso e a obesidade, 
incluindo menor consumo de frutas e vegetais e menor atividade física.4 
 
Os comportamentos alimentares são, assim, influenciados pela duração e qualidade do 
sono66 – estudos realizados em humanos associaram sono de curta-duração a um 
aumento do consumo de gorduras/lípidos69 e um aumento de consumo de comida fora 
das refeições principais (snacks), culminando num consumo total diário de energia 
superior ao normal.69 
 
Porém, apesar das alterações na ingesta e dos próprios comportamentos alimentares 
poderem representar uma via pela qual o sono influencia a composição corporal, 
teremos sempre de considerar outras vias, como as já mencionadas, tendo em conta os 
vários fatores como a sonolência diurna e a fadiga, e as mudanças que isso representa 
no nível de atividade diária dos indivíduos e no sistema metabólico e hormonal.  
 
3.5 Sono e a atividade física 
 
Outra “via” em estudo, e pela qual o sono poderá potencialmente contribuir para 
alterações no peso, consiste na implicação que a diminuição nas horas de sono tem na 
diminuição acompanhante da atividade física, sobretudo devido a um aumento do 
cansaço, a uma diminuição dos níveis de energia e aumento da fadiga81 – resultando, 
assim, em atividades tendencialmente mais sedentárias.66  
Esta hipótese é sustentada por estudos que demonstram que há uma diminuição no nível 
de atividade após uma “má noite de sono” ou após um período de privação de sono,66 e 
suportados por dados já apresentados em cima, onde se relaciona a diminuição da 
duração do sono com a menor atividade diurna, maior sonolência e letargia, e até 
alterações do desenvolvimento motor. Chen et al (2006)48,69 estabeleceu uma relação 
bidirecional entre o sono e o exercício: quanto maior a prática de exercício, maior a 
duração e qualidade do sono, referindo-se ao fenómeno inverso, em que padrões de 
sono com perturbação da duração e qualidade estão associados a menor atividade física, 
devido não só à fadiga mas também a outros fatores ainda pouco claros.48  
Por fim, foi ainda identificada uma interação sinérgica com efeitos aditivos em relação 
ao sono de curta-duração e ao sedentarismo: crianças com padrão short-sleeper e com 
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baixos níveis de atividade física apresentam um risco 3,4 vezes superior de serem 
obesas.68 
 
 
3.6 Sono e a composição corporal 
 
A influência do sono no risco de obesidade não está apenas comprovado através de um 
aumento do peso e do IMC com a diminuição da duração do sono, mas também através 
da avaliação de outros parâmetros de composição corporal, nomeadamente o excesso de 
gordura – vários estudos, cujos resultados foram resumidos por Chantelle N. Hart,48 
avaliaram a gordura corporal através da medição das pregas cutâneas, do perímetro 
abdominal e análise de impedância biométrica e em todos eles, independentemente do 
parâmetro avaliado, uma maior duração do sono foi consistentemente associada a uma 
menor percentagem de gordura corporal. O resultado destes estudos aponta, inclusive, 
para uma potencial influência da duração do sono não só no peso corporal mas na 
acumulação de gordura, sugerindo que o aumento do IMC nestes casos (sono de curta-
duração ou inapropriado) está de facto associado a um aumento dos depósitos de tecido 
adiposo. As alterações do IMC devem-se, sobretudo, às diferenças no índice de massa 
gorda e não à massa gorda livre.81 Crianças que não obtêm sono suficiente para as suas 
necessidades fisiológicas têm um risco acrescido de se tornarem jovens com excesso de 
peso, cujo peso excedentário se deverá a um aumento de depósitos de gordura, em 
ambos os géneros, e não à acumulação de massa gorda livre.81 
 
Contudo, e apesar de uma menor duração de sono estar associada a uma maior 
percentagem de gordura corporal,81 não se pode excluir causalidade inversa – em que 
mais gordura corporal poderá influenciar e levar a menor duração do sono ou um sono 
mais perturbado.81 Estabelece-se, assim, o sono como sendo um fator de risco 
independente para um peso corporal mais elevado.4 
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3.7 Síndrome do comer noturno e perturbação alimentar associada ao sono 
 
Importa, também, aqui abordar duas patologias que materializam a relação entre o sono 
e a ingestão de comida: o síndrome do comer noturno [night eating syndrome], uma 
perturbação do comportamento alimentar, e a perturbação alimentar associada ao sono 
[sleep-related eating disorder], uma parassónia. Ambas as perturbações estão 
associadas a uma ingesta alimentar compulsiva após os despertares noturnos, com a 
diferença de que a última está associada a uma amnésia parcial ou total para o 
acontecimento, a outras perturbações do sono e a grande frequência de despertares do 
sono de ondas lentas – sendo considerada uma parassónia associada ao sono NREM 
(non-rapid eyes movements).90 
 
Nem sempre a diferença entre estas entidades é clara, existindo discussão acerca de um 
continuum fisiopatológico onde ambas se encaixem. Características comuns a ambas 
situações incluem a hereditariedade, um aumento da prevalência de psicopatologia, 
predominância no género feminino e associação com eventos stressantes. Para além 
disso, ambas resultam em disfunção social, disrupção do sono e problemas de saúde 
secundários à obesidade.90 
 
A fisiopatologia de ambos os processos ainda não está concretamente estabelecida, 
contudo estas entidades são apenas mais uma contribuição para o nosso entendimento 
da relação entre sono e obesidade, especialmente através do mecanismo proposto e 
descrito em cima.90 
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Algoritmo proposto para a interação entre privação de sono e alterações metabólicas4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(imagem 1-adaptada do original:“Metabolic, Endocrin, and Immune Consequences of Sleep 
Deprivation”4)  
 
 
Mecanismos propostos de relação entre privação de sono e obesidade9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(imagem2-adaptada do original: “Short sleep duration and weight gain: a systematic review”9)  
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4. Possíveis intervenções clínicas bidirecionais 
 
Há ainda poucos estudos de intervenção clínica em crianças na área do sono e do peso. 
Toda a base relacional entre estes dois parâmetros baseia-se em dados epidemiológicos 
de crianças e adolescentes que associam a duração do sono (sobretudo noturno) com o 
“status” de peso, meta-análises e revisões sistemáticas sobre o tema, e resultados de 
estudos transversais e prospetivos que, apesar de limitados pela sua inabilidade de 
demonstrar causalidade indubitável, são importantes para melhor compreender o papel 
que o sono pode desempenhar na atual epidemia de obesidade, criando-se um espaço de 
discussão na comunidade médica e científica em termos de perspetivas de intervenção 
terapêutica futuras.  
 
Torna-se por isto, e por todos os outros riscos e fatores associados a um perfil de peso e 
composição corporal desadequados, premente atuar e intervir na prevenção primária o 
mais precocemente possível. O aumento da atenção da comunidade médica e científica 
para este problema tem permitido a promoção da adoção de medidas preventivas e 
estabelecimento de programas terapêuticos de intervenção.  
 
Diferentes abordagens multidisciplinares apresentam maior ou menor sucesso, e os 
objetivos do seu cumprimento têm tido resultados variáveis.48 Nesta perspetiva, 
algumas das abordagens de intervenção em crianças e adolescentes com excesso de 
peso que têm demonstrado eficácia incluem, sobretudo, aquelas que combinam a 
prescrição de medidas dietéticas e nutricionais, combinadas com a prática de exercício 
físico, juntamente com estratégias comportamentais eficazes (apoio psicológico e 
educação comportamental).48 Também o uso concomitante de medicação potenciadora 
da redução de peso (não em uso exclusivo)48 e algumas abordagens cirúrgicas 
(nomeadamente intervenções bariátricas nestas populações) se têm mostrado bem-
sucedidas48 em casos particulares, embora a sua aplicabilidade prática em Pediatria seja 
limitada.  
 
As estratégias terapêuticas para combate à obesidade, tendo por base os alvos 
anteriormente descritos, tem limitações, e apesar da sua eficácia teórica, raramente os 
resultados são os pretendidos.48 É, por isto, imperativo identificar novos alvos 
terapêuticos potenciadores das abordagens atuais de tratamento.  
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É nesta perspetiva que surge o sono como potencial alvo; a intervenção nos padrões de 
repouso e nos hábitos de sono em idade pediátrica surge como uma potencial estratégia 
adjuvante – melhoria na qualidade do sono das crianças pode ser eficaz na prevenção e 
tratamento da obesidade pediátrica.48 Alguns estudos revelam, aliás, que um aumento na 
duração diária do sono tem um impacto significativo no futuro – Snell et al91 descreve 
que, a cada hora adicional de sono obtida em idade pediátrica, corresponderá uma 
diminuição de 0,75kg/m2 no IMC no final da adolescência/início da idade adulta;56 
também Landhnis et al92 descrevem que por cada hora adicional de sono na infância há 
uma redução do risco de obesidade em idade adulta de cerca de 35%.92 Há ainda 
referência a uma redução de 9% do risco adicional por cada hora adicional de sono na 
infância69 ou uma redução de 61% do risco de ter excesso de peso ou obesidade aos sete 
anos por cada hora de sono extra em idades precoces.71 Há, assim, uma relação dose-
resposta em relação ao número de horas reduzidas de sono e a obesidade infantil.4 
 
A falta de estudos prospetivos longitudinais em Portugal dificulta a adequação e 
sustentabilidade das estratégias de intervenção que podem ser adjuvantes úteis na perda 
de peso em crianças obesas. Neste sentido, seria interessante explorar a nível nacional a 
saúde mental e física – incluindo o peso e outros fatores de risco cardiovascular – a 
médio-longo prazo de crianças com alterações do sono, como forma de elucidar-nos em 
relação ao impacto da duração do sono no bem-estar e estado de saúde geral dos 
indivíduos. A aplicação do CSHQ-PT revelou que a média das pontuações totais das 
crianças portuguesas é bastante superior à descrita noutras populações onde foi aplicado 
o questionário, nomeadamente EUA, China, Holanda, Alemanha e Israel,50 o que sugere 
um aumento da prevalência de comportamentos problemáticos associados ao sono na 
nossa população, ainda que tal careça de investigação adicional. 
 
Considero que a implementação de estratégias de intervenção primária na área do sono, 
como possíveis terapêuticas adjuvantes na perda de peso em crianças obesas, seria uma 
mais-valia que em nada vai contra a atual evidência científica, sobretudo dado que 
duração do sono é um fator de risco modificável na abordagem da obesidade infantil.4  
 
Mais, a ligação entre o padrão de undersleeping e a desregulação no metabolismo da 
glicose que daí advém, é uma descoberta muito relevante para a compreensão da 
fisiopatologia da obesidade, da diabetes mellitus e da síndrome metabólica. Assim 
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sendo, seriam necessários mais estudos que permitissem estabelecer e identificar o 
número ideal de horas de sono, e a partir daí serem elaboradas recomendações gerais a 
serem transmitidas no âmbito de consulta de vigilância de saúde infantil.  
 
Para terminar, mas não menos importante, julgo que seria útil implementar em Portugal, 
nas diversas regiões, o questionário já validado – CSHQ-PT (anexo 1) – acrescentando 
ao questionário outros parâmetros de avaliação como idade, peso, estatura, IMC e 
perímetro abdominal. Este estudo permitiria relacionar perturbações do sono e 
alterações da composição corporal, bem como caracterizar a prevalência dessa 
associação, servindo de base sustentada para elaboração de um plano de intervenção na 
área da prevenção e tratamento da obesidade. Sugiro que a implementação deste estudo 
se faça em consultas de pediatria e medicina geral e familiar (MGF), de forma a 
abranger o maior número possível de crianças saudáveis, sem outros fatores de 
confundimento.  
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Comentários Finais 
 
Apesar da evidência de uma relação entre o sono e o peso/composição corporal, bem 
como da sua influência a médio-longo-prazo de padrões e hábitos mantidos em idade 
pediátrica, este possível adjuvante no combate à epidemia da obesidade carece ainda de 
validação e de estudos que comprovem a sua eficácia.  
 
A criança deverá ser abordada como um todo, e o sono não deve ser considerado um 
estado de inatividade latente ou hibernação. Vários processos metabólicos ocorrem 
durante o sono, clarificando a relação bidirecional entre o sono e o peso – 
possivelmente, no futuro, as perturbações do sono e a obesidade serão consideradas co-
morbilidades. 
 
A melhor caracterização da nossa população pediátrica permitiria adequar estratégias de 
prevenção e intervenção; contudo, na ausência desses estudos, a chave do sucesso estará 
na prevenção primária, com especial enfoque nas consultas de vigilância de saúde 
infantil e juvenil.  
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(anexo 1) Questionário de Hábitos de Sono das Crianças (CSHQ-PT)50 
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